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STRESZCZENIE
Zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej są
wynikiem częściowej adaptacji ustroju do upośle-
dzonej czynności wydalniczej nerek. Częstość wy-
stępowania i nasilenie się omawianych zaburzeń
zwiększają się równolegle ze stopniem zmniejsza-
nia się filtracji kłębuszkowej. Są one istotną przy-
czyną zwiększonej zachorowalności i śmiertelności
chorych na przewlekłą niewydolność nerek. Hiper-
fosfatemia i podwyższony iloczyn wapniowo-fosfo-
ranowy stanowią niezależne czynniki ryzyka zgonu
pacjentów dializowanych. Wykazano, że śmiertel-
ność u chorych na przewlekłą niewydolność nerek
powikłaną wtórną nadczynnością przytarczyc wzra-
sta wraz ze wzrostem stężenia parathormonu (iPTH,
intact parathyroid hormone). Nadczynność przytar-
czyc prowadzi do zwapnień pozaszkieletowych wy-
stępujących u 75% leczonych metodą dializ. Zabu-
rzenia mineralne obserwowane w przewlekłej cho-
robie nerek manifestują się tworzeniem zwapnień
w tkankach miękkich i ścianie naczyniowej. Przyczyną
ich powstawania w obrębie tkanek miękkich około-
stawowych, w ścianach naczyń krwionośnych,
w mięśniu i zastawkach serca, spojówkach gałek
ocznych jest podwyższony iloczyn stężeń w suro-
wicy fosforu nieorganicznego i wapnia (powyżej
4,4 mmol2/l2). Profilaktyka zaburzeń gospodarki
wapniowo-fosforanowej jest najskuteczniejszą me-
todą leczenia zaburzeń mineralnych i kostnych
u chorych na przewlekłą chorobę nerek.
Wydaje się, że jedynie zwiększenie w najbliższej
przyszłości środków finansowych na rozpowszech-
nienie nowoczesnych leków stosowanych w terapii
zaburzeń gospodarki wapniowo-fosforanowej i roz-
powszechnienie wysokowydajnych technik dializa-
cyjnych mogą wpłynąć na poprawę parametrów
gospodarki wapniowo-fosforanowej u chorych dia-
lizowanych.
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ranowej są wynikiem częściowej adaptacji
ustroju do upośledzonej czynności wydalni-
czej nerek. Częstość występowania i nasilenie
omawianych zaburzeń zwiększają się równo-
legle ze stopniem zmniejszania się filtracji
kłębuszkowej [1]. Są one istotną przyczyną
zwiększonej zachorowalności i śmiertelności
chorych na przewlekłą niewydolność ne-
rek [1–4]. W okresie kilku ostatnich lat podjęto
próby uporządkowania terminologii dotyczą-
cej omawianego problemu. Wprowadzono
między innymi pojęcie zaburzeń mineralnych
i kostnych u chorych na przewlekłą chorobę
nerek, opisujące zespół zaburzeń biochemicz-
nych, kostnych (osteodystrofia nerkowa) oraz
pozaszkieletowych zwapnień w obrębie tka-
nek miękkich, w tym w ścianach naczyń krwio-
nośnych [5]. Śmiertelność wśród pacjentów
chorych na przewlekłą niewydolność nerek
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jest o 5–20% większa w porównaniu z popu-
lacją ogólną, a około 50% zgonów w tej popu-
lacji spowodowanych jest powikłaniami serco-
wo-naczyniowymi [6, 7]. Jednym z najważniej-
szych czynników chorobowości i śmiertelności
u tych chorych są zwapnienia naczyniowe. Za
istotną ich przyczynę uważa się hiperfosfate-
mię [3]. Hiperfosfatemia i podwyższony iloczyn
wapniowo-fosforanowy stanowią niezależne
czynniki ryzyka zgonu pacjentów dializowa-
nych [3, 8]. W wielu przeprowadzonych do-
tychczas badaniach stwierdzono, że podwyż-
szone stężenie fosforu w surowicy przyczynia
się do wzrostu ogólnej śmiertelności oraz
śmiertelności z powodów sercowo-naczynio-
wych [6]. Dochodzi do niej w wyniku kalcyfi-
kacji naczyniowej wywołanej hiperfosfatemią,
czyli wtórnej nadczynności przytarczyc i/lub
odkładania się depozytów fosforanów wapnia
w blaszkach miażdżycowych w obrębie śród-
błonka ścian tętnic [3, 6].
Wykazano, że śmiertelność u chorych na
przewlekłą niewydolność nerek powikłaną
wtórną nadczynnością przytarczyc zwiększa
się wraz ze wzrostem stężenia iPTH. Nadczyn-
ność przytarczyc prowadzi do zwapnień po-
zaszkieletowych występujących u 75% leczo-
nych metodą dializ [4–6].
Ponadto wykazano, że zaburzenia kostne
u chorych na przewlekłą niewydolność nerek
mogą wynikać ze zwiększonej podaży wapnia
podawanego jako związek wiążący fosforany
w przewodzie pokarmowym. Stwierdzono zwią-
zek pomiędzy podażą wapnia a śmiertelnością
sercowo-naczyniową u osób leczonych nerko-
zastępczo metodą powtarzanych hemodializ
oraz u chorych na przewlekłą chorobę nerek
we wcześniejszych stadiach [3–6]. U chorych
leczonych z użyciem węglanu wapnia obserwo-
wano obecność zwapnień znacznego stopnia
w porównaniu z osobami leczonymi za pomocą
chlorowodorku sewelameru — mimo osiągnię-
cia zalecanych wartości referencyjnych dla fos-
foru [2, 4–6].
Zaburzenia te składają się na obraz wtór-
nej nadczynności przytarczyc. Stwierdzane
wówczas odchylenia w badaniach laborato-
ryjnych obejmują obecność obniżonego stę-
żenia wapnia, w tym jego frakcji zjonizowa-
nej w surowicy krwi, zwiększonego stężenia
fosforu oraz iPTH w osoczu. Obserwuje się
również obniżenie stężenia aktywnej witami-
ny D (1,25-dihydroksycholekalcyferolu, kal-
cytriolu). Często dochodzi do wzrostu aktyw-
ności całkowitej fosfatazy zasadowej i jej
frakcji kostnej. Przeprowadzane w Polsce
badania dotyczące oznaczenia stężenia wap-
nia w surowicy krwi wykazały zmniejszenie
odsetka chorych cechujących się jego stęże-
niem powyżej 2,4 mmol/l u 33% w 2003 roku
w porównaniu z 18% w 2006 roku [6, 9].
Dodatkowo wykazano, że 49,5% pacjentów
charakteryzowało podwyższone stężenie fos-
foru w surowicy, w tym aż 14,5% cechowała
hiperfosfatemia powyżej 2,29 mmol/l.
W 2006 roku stwierdzono podwyższony iloczyn
wapniowo-fosforanowy powyżej 4,4 mmol2/l2
u 33% chorych [6, 9].
Zaburzenia mineralne występujące
w przewlekłej chorobie nerek manifestują się
tworzeniem zwapnień w tkankach miękkich
i ścianie naczyniowej. Przyczyną powstawania
zwapnień w obrębie tkanek miękkich około-
stawowych, w ścianach naczyń krwionośnych,
w mięśniu i zastawkach serca, spojówkach
gałek ocznych jest podwyższony iloczyn stę-
żeń w surowicy fosforu nieorganicznego i wap-
nia (> 4,4 mmol2/l2). Duże guzowate depozy-
ty hydroksyapatytu tworzące się w okolicach
stawów powodują ograniczenie ich ruchomo-
ści i są przyczyną dolegliwości bólowych [2, 10].
Zwapnienie błony środkowej tętnic prowadzi
do zmniejszenia podatności naczyń i przyczy-
nia się do wzrostu ryzyka chorób układu ser-
cowo-naczyniowego (choroba niedokrwienna
mięśnia sercowego, udar mózgu, nadciśnienie
tętnicze) [2, 11]. Zwapnienia w obrębie mię-
śnia sercowego upośledzają jego kurczliwość
i mogą być przyczyną zaburzeń przewodnic-
twa i rytmu serca. Zwapnienia zastawek pro-
wadzą natomiast do rozwoju wad serca [2, 12].
OPIS PRZYPADKU
Pacjent M.K. (mężczyzna), lat 49, leczo-
ny nerkozastępczo metodą ciągłej ambulato-
ryjnej dializy otrzewnowej (CADO) z powo-
du terminalnej niewydolności nerek w prze-
biegu nefropatii nadciśnieniowej. Leczenie
nerkozastępcze rozpoczęto w maju 2002 roku
metodą dializy otrzewnowej (CADO: system
Fresenius, 4 × 2000 ml, stężenie glukozy —
1,5%, stężenie wapnia — 1,75 mmol/l). W wy-
wiadzie: nadciśnienie tętnicze rozpoznano
w 2000 roku, w kwietniu 2002 roku zdiagno-
zowano przewlekłą niewydolność nerek oraz
dnę moczanową. W sierpniu i październiku
2005 roku pacjenta leczono z powodu diali-
zacyjnego zapalenia otrzewnej.
W momencie rozpoczynania leczenia
nerkozastępczego stężenie hemoglobiny
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leczenia erytropoetyną; stężenie wapnia —
1,85 mmol/l, stężenie fosforu — 3,68 mmol/l,
iloczyn wapń × fosfor (Ca × P) — 6,81 mmol2/l2)
stężenie fosfatazy alkalicznej (ALP, alkaline
phosphatase) — 48 jm. (otrzymywał węglan
wapnia w dawce 12,0 g/d.); Kt/V — 2,6; stę-
żenie kreatyniny — 930 µmol/l. W czerwcu
2002 roku rozpoczęto u chorego leczenie
erytropoetyną β (hemoglobina — 6,4 mg/dl;
9,7 mg/dl; żelazo — 11,2 µmol/l) — w dawce
2 × 3500 jm./tydz. s.c.; siarczan żelaza (2 tabl.)
na czczo. We wrześniu z powodu hiperlipi-
demii mieszanej rozpoczęto terapię statyna-
mi (cholesterol całkowity — 9,7 mmol/l;
triglicerydy — 1,7 mmol/l; atorwastatyna —
20 mg/dobę). iPTH — 130,6 pg/ml. W stycz-
niu 2003 roku stężenie wapnia w surowicy
krwi chorego wynosiło — 2,61 mmol/l; wap-
nia zjonizowanego — 1,04 mmol/l; stężenie
fosforanów — 1,88 mmol/l; iloczyn Ca × P
— 4,91 mmol2/l2; ALP — 68  jm. — zmniej-
szono dawkę węglanu wapnia do 6 g/d. oraz
CADO — system Fresenius, 4 × 2000 ml, stę-
żenie glukozy — 1,5%, stężenie wapnia
— 1,25 mmol/l). Alfakalcidol w dawce 1 ×
× 0,25 µmol/d; dodatkowo zmniejszono daw-
kę erytropoetyny do 2 × 2000 jm. s.c./tydz.
(hemoglobina — 12,6 g/dl; żelazo —
22,1 µmol/l; ferrytyna — 152,36 µmol/l;
Kt/V: 2,1). We wrześniu obserwowano wzrost
stężenia iPTH do 205,6 pg/ml; ALP — 59 jm.
W październiku 2003 roku zmodyfikowano
leczenie nerkozastępcze (Kt/V — 1,8;
CADO — 4 × 2000 ml, 2 × stężenie glukozy
— 1,5%, 2 × stężenie glukozy — 2,3%; stę-
żenie wapnia — 1,25 mmol/l). Od marca
2004 roku obserwowano wzrastające stęże-
nie fosforu do 3,23 mmol/l; stężenie wapnia
całkowitego — 2,29 mmol/l; iloczyn Ca × P
— 7,39 mmol2/l2; wówczas iPTH — 100,3 pg/ml;
ALP — 64 jm.; CADO — 4 × 2000 ml,
2 × stężenie glukozy — 1,5%, 2 × stężenie
glukozy — 2,3%. W kolejnych latach nie mo-
dyfikowano istotnie leczenia. Stężenie iPTH
wahało się w granicach 200 pg/ml; ALP —
64 jm. W lipcu 2006 roku stwierdzono wzrost
stężenia iPTH do 318,6 pg/ml (przy stężeniu
wapnia całkowitego 2,37 mmol/l oraz stęże-
niu fosforanów 2,0 mmol/l; iloczyn Ca × P —
4,74 mmol2/l2; ALP — 96,4 IU). Dalszy wzrost
stężenia iPTH następował w okresie kilku
miesięcy (marzec 2007 roku — 407,6 pg/ml,
czerwiec 2007 roku — 400 pg/ml; lipiec 2007 ro-
ku — 1055 pg/ml). W wykonanych wówczas
badaniach stwierdzono następujące stężenie
wapnia całkowitego — 2,44 mmol/l, fosforu
— 2,04 mmol/l, iloczyn Ca × P — 4,98 mmol2/l2;
ALP — 111,2 IU, Hgb — 9,8 g/dl, żelaza —
12,6 µmol/l. W styczniu 2007 roku pacjent
zauważył zmiany guzowate w tkance pod-
skórnej w okolicy obu stawów barkowych,
które w kolejnych miesiącach ulegały po-
większeniu. Poza tym nie zgłaszał innych
skarg. Konsultujący chirurg w czerwcu 2007
roku opierając się między innymi na bada-
niu fizykalnym (w okolicy prawego stawu
barkowego guz o średnicy 8 cm, lewego: 5 cm;
niebolesne, nieruchome w stosunku do pod-
łoża) oraz obrazu RTG klatki piersiowej
(w okolicy podobojczykowej prawej i lewej
— obecne dwa dobrze wysycone, uwapnio-
ne cienie, skupione na niewielkim obszarze,
dobrze ograniczone, w obrębie tkanek mięk-
kich), zalecił przeprowadzenie biopsji cien-
koigłowej celem pobrania materiału do ba-
dania histopatologicznego, które potwier-
dziło proces wapnienia dystroficznego na tle
martwicy tkanki łącznej i tłuszczowej. Scyn-
tygrafia przytarczyc wykonana metodą pla-
narną + SPECT w czerwcu 2007 roku wyka-
zała obecność 4 ognisk gromadzenia się pa-
tologicznego radioznacznika (największe
w rzucie dolnego bieguna prawego płata tar-
czycy, 2 mniejsze w rzucie górnego i dolne-
go bieguna lewego płata tarczycy) oraz dys-
kretne ognisko kilka centymetrów poniżej
dolnego bieguna prawego płata tarczycy
(ryc. 1A–C). Opierając się na całości obrazu
klinicznego oraz na podstawie wyników
przeprowadzonych badań, chorego zakwali-
fikowano do leczenia operacyjnego wtórnej
nadczynności przytarczyc. We wrześniu 2007
roku przeprowadzono subtotalną paratyre-
idektomię. Pacjent był wówczas w bardzo
dobrym stanie ogólnym. Stężenie wapnia
całkowitego dwa tygodnie po omawianym
zabiegu wynosiło 2,32 mmol/l, stężenie fosforu
— 2,04 mmol/l, iloczyn Ca × P — 4,73 mmol2/l2,
Hgb — 10,0 g/dl, iPTH — 20 pg/ml, ALP —
139 jm., Kt/V — 2,1; CADO — 4 × 2500 ml
— 2 × stężenie glukozy  — 1,5%, 2 × 2,3%.
W leczeniu stosowano węglan wapnia
w dawce 9 g/d., erytropoetynę w dawce 8000 jm./
/tydzień s.c. Przeprowadzone badanie tomo-
grafii komputerowej klatki piersiowej po-
twierdziło obecność obfitych zwapnień —
w tkankach miękkich okołostawowych
w okolicach obu barków, prawdopodobnie
z obecnością również zmian torbielowatych
— charakterystycznych dla osteodystrofii
nerkowej. Największy wymiar zmiany guzo-
watej po stronie prawej wynosił 14,5 cm,
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po lewej 17 cm. Dodatkowo stwierdzono obecność
powiększonych do 2,5 cm węzłów chłonnych
śródpiersia w okolicy łuku żyły nieparzystej po
stronie prawej i rozwidlenia tchawicy po stro-
nie lewej, zawierające zrazikowe zwapnienia,
a także masywne zwapnienie ścian aorty pier-
siowej i odgałęzień jej łuku (ryc. 2A–C). Wy-
konywane w kolejnych miesiącach badania
w poradni nefrologicznej dializy otrzewnowej (li-
stopad 2007–czerwiec 2008 roku) wykazały stę-
żenie wapnia całkowitego 2,6 mmol/l, fosforu
ok. 1,3 mmol/l, iloczyn Ca × P — 3,38 mmol2/l2;
ALP — 74 jm., Hgb — 12,5 g/dl, stężenie kre-
atyniny ok. 880 µmol/l — zmniejszono dawkę
węglanu wapnia do 3,0 g/d. oraz odstawiono
erytropoetynę. W czerwcu 2008 roku stężenie
iPTH u chorego wynosiło 280 pg/ml. Od listo-
pada 2007 roku w badaniu fizykalnym u cho-
rego obserwowano stopniową regresję wymia-
rów opisywanych zmian guzowatych w obrębie
tkanki podskórnej okolic obu stawów podoboj-
czykowych (ryc. 3A, B).
BADANIA DIAGNOSTYCZNE
Badania diagnostyczne obejmują między
innymi ocenę stężenia wapnia całkowitego
i zjonizowanego oraz fosforu we krwi chorych.
Podstawowe znaczenie ma ocena stężenia
iPTH w surowicy [13, 14]. W ostatnich latach
wprowadzono specyficzne testy do oznacza-
nia całej cząsteczki 1–84 PTH (tzw. CAP).
Przeprowadzone dotychczas badania nie uza-
sadniają wprowadzenia tego nowego ozna-
czenia do praktyki klinicznej ze względu na
podobną przydatność oznaczania iPTH oraz
CAP [2].
U chorych leczonych nerkozastępczo
metodą dializ stężenie iPTH należy oznaczać
co 3 miesiące łącznie z oceną stężenia wap-
nia i fosforu nieorganicznego w osoczu.
Zalecenia grupy roboczej konsultanta
krajowego w dziedzinie nefrologii obejmują
również oznaczanie stężenia 25-OH-D3 w oso-
czu w przypadku podejrzenia osteomalacji.
Stężenie poniżej 30 ng/ml przemawia za nie-
doborem witaminy D3 [15].
Ocena stężenia glinu w surowicy jest istot-
na w celu wykluczenia osteopatii glinowej (stę-
żenie poniżej 20–30 mg/l jest dopuszczalne) [16].
Przydatna w ocenie obrotu kostnego u cho-
rych dializowanych jest ocena izoenzymu kost-
nego fosfatazy alkalicznej (stężenie 13–20 ng/ml
jest prawidłowe). Badanie to nie jest według
ekspertów niezbędne w diagnostyce osteody-
strofii nerkowej [2, 6].
Istnieje szereg badań oczekujących na
weryfikację zaleceń, które uwzględniają wy-
konanie biopsji kośćca (TRAP-5b: izoenzym
fosfatazy kwaśnej opornej na winian; oste-
okalcyna, osteoprotegeryna) [5].
Badania radiologiczne są niezbędne do
oceny zwapnień metastatycznych tkanek oko-
łostawowych i naczyń (np. zdjęcie radiologicz-
Rycina 1A. Scyntygrafia przytarczyc po 10 minutach — podano 20 mCi 99mTc MIBI (mężczyzna, M.K., lat 49) wykonana metodą planarną + SPECT (czerwiec 2007
roku) wykazała obecność 4 ognisk gromadzenia się patologicznego radioznacznika (największe w rzucie dolnego bieguna prawego płata tarczycy, 2 mniejsze
w rzucie górnego i dolnego bieguna lewego płata tarczycy) oraz dyskretne ognisko kilka centymetrów poniżej dolnego bieguna prawego płata tarczycy).
B. Scyntygrafia przytarczyc po 2 godzinach — podano 20 mCi 99mTc MIBI (mężczyzna, M.K., lat 49) wykonana metodą planarną + SPECT (czerwiec 2007 roku)
wykazała obecność 4 ognisk gromadzenia się patologicznego radioznacznika (największe w rzucie dolnego bieguna prawego płata tarczycy, 2 mniejsze w rzucie
górnego i dolnego bieguna lewego płata tarczycy) oraz dyskretne ognisko kilka centymetrów poniżej dolnego bieguna prawego płata tarczycy). C. Scyntygrafia
przytarczyc po 4 godzinach — podano 20 mCi 99mTc MIBI (mężczyzna, M.K., lat 49) wykonana metodą planarną + SPECT (czerwiec 2007 roku) wykazała
obecność 4 ognisk gromadzenia się patologicznego radioznacznika (największe w rzucie dolnego bieguna prawego płata tarczycy, 2 mniejsze w rzucie górnego
i dolnego bieguna lewego płata tarczycy) oraz dyskretne ognisko kilka centymetrów poniżej dolnego bieguna prawego płata tarczycy)
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ne jamy brzusznej — boczne, wielorzędowa
tomografia komputerowa) [2, 6].
Ograniczoną natomiast wartość diagno-
styczną w przypadku osteodystrofii nerkowej
mają badania radiologiczne i densytome-
tryczne, na przykład metoda absorpcjometrii




wania jest przeprowadzenie wczesnej korekty
zaburzeń gospodarki wapniowo-fosforano-
wej w przewlekłej chorobie nerek. Podstawę
stanowi stosowanie diety z ograniczeniem
podaży fosforu, preparatów wiążących fosfo-
rany w przewodzie pokarmowym, uzupełnia-
nie niedoboru witaminy D3. Docelowe war-
tości stężeń wapnia, fosforu i PTH w surowi-
cy krwi podają zalecenia grupy roboczej
konsultanta krajowego w dziedzinie nefrolo-
gii (tab. 1) [15].
LECZENIE
Optymalna czynność przytarczyc charak-
teryzuje się utrzymywaniem się stężenia iPTH
pomiędzy 150–300 pg/ml [2, 14, 15].
U chorych na przewlekłą niewydolność
nerek powikłaną wtórną nadczynnością przy-
tarczyc (iPTH > 300 pg/ml) należy dążyć do
zahamowania wydzielania PTH przez obni-
żenie stężenia fosforanów: dieta z ogranicze-
niem fosforanów do 800–1000 mg/d., prepa-
A B C
Rycina 2A, B, C. Obraz tomografii komputerowej klatki piersiowej. Obecność obfitych zwapnień — w tkankach miękkich okołostawowych w okolicach
obu barków, z obecnością zmian torbielowatych, charakterystycznych dla osteodystrofii nerkowej. Największy wymiar zmiany guzowatej po stronie
prawej wynosi 14,5 cm, po lewej 17 cm. Dodatkowo obecne powiększone do 2,5 cm węzły chłonne śródpiersia w okolicy łuku żyły nieparzystej po
stronie prawej i rozwidlenia tchawicy po stronie lewej, zawierające zrazikowe zwapnienia, a także masywne zwapnienie ścian aorty piersiowej
i odgałęzień jej łuku
Rycina 3A, B. Zmiany guzowate (zwapnienia pozaszkieletowe) w obu okolicach podobojczyko-
wych 9 miesięcy po przeprowadzeniu zabiegu paratyreidektomii.
A B





Stężenie fosforu nieorganicznego < 1,1–1,8 mmol/l (3,5–5,5 mg/dl)
w surowicy
Stężenie wapnia w osoczu 2,1–2,4 mmol/l (8,4–9,5 mg/dl)
Iloczyn Ca × P osocza < 55 mg2/dl2 (< 4,4 mmol2/l2)
Stężenie iPTH w surowicy 150–300 pg/ml
iPTH (intact parathyroid hormone) — parathormon
raty wiążące fosfor w przewodzie pokarmo-
wym zawierające wapń (węglan w dawce
maksymalnej 6 g/d. lub octan wapnia) oraz
niezawierające wapnia lub glinu (chlorowo-
dorek sewelameru, węglan lantanu), aktyw-
ne metabolity witaminy D (alfakalcidol, kal-
cytriol) lub analogi witaminy D (parikalcy-
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tol), a także w przypadku braku ich skutecz-
ności kalcymimetyki [17–25].
W Polsce nadal stwierdza się niewystar-
czającą liczbę chorych leczonych sewelame-
rem, który według zaleceń grupy roboczej
konsultanta krajowego w dziedzinie nefrolo-
gii powinien być obecnie stosowany jako lek
pierwszego rzutu. Podobnie przedstawia się
sytuacja dotycząca leczenia kalcymimetyka-
mi [6, 9]. Wynika ona z niedostatecznego fi-
nansowania ochrony zdrowia w Polsce.
Alternatywą dla stosowania kalcymime-
tyku u chorych na wtórną nadczynność przy-
tarczyc jest zabieg paratyreidektomii lub przez-
skórne ostrzykiwanie przytarczyc z użyciem
etanolu (rzadko stosowane w Polsce) [26–28].
U chorych na przewlekłą niewydolność
nerek ze współistniejącą względną niedoczyn-
nością przytarczyc (iPTH < 150 pg/ml) dąży-
my do stymulacji przytarczyc, zmniejszając
dawkowanie preparatów wapnia (w przypad-
ku hiperfosfatemii stosuje się chlorowodorek
sewelameru) i aktywnych metabolitów witami-
ny D [29]. Inną metodę stanowi obniżenie stę-
żenie wapnia w płynie dializacyjnym do 1,0–
–1,25 mmol/l. Należy pamiętać o eliminacji
preparatów zawierających glin. Osobom nie-
dożywionym, u których wykazano obniżone
stężenie fosforu w surowicy krwi, zaleca się
zwiększenie podaży białka w diecie. W przy-
padku rozwoju osteopatii glinowej po wyrów-
naniu ewentualnego niedoboru żelaza stosu-
je się leczenie deferoksaminą [30].
Dane epidemiologiczne uzyskane w ba-
daniach przeprowadzonych w Polsce potwier-
dzają porównywalne wyniki leczenia zaburzeń
gospodarki wapniowo-fosforanowej chorych
dializowanych w porównaniu z krajami rozwi-
niętymi (DOPPS II, The Dialysis Outcomes
and Practice Patterns Study) [14].
OMÓWIENIE
Podsumowanie sytuacji klinicznej pacjenta:
— leczony metodą ciągłej ambulatoryjnej
dializy otrzewnowej w okresie od maja
2002 roku do dzisiaj;
— charakteryzował się obecnością hiperkal-
cemii, hiperfosfatemii i stopniowo narasta-
jących stężeń iPTH;
— w leczeniu stosowano alfakalcidol oraz
węglan wapnia;
— w trakcie leczenia nerkozastępczego nie
uzyskano korekcji hiperfosfatemii;
— w dalszej obserwacji stwierdzono narasta-
nie stężenia parathormonu;
— we wrześniu 2007 roku u chorego wykona-
no paratyreidektomię;
— uzyskano poprawę biochemiczną;
— od marca 2008 roku obserwuje się ponow-
ny wzrost stężenia wartości parathormonu.
Powyższy przykład ilustruje rozwój wtór-
nej nadczynności przytarczyc u pacjenta, u któ-
rego nieskutecznie leczono hiperfosfatemię.
W ciągu pierwszych dwóch lat leczenia
nerkozastępczego można jedynie ocenić sku-
teczność terapii w zakresie wyrównania zabu-
rzeń gospodarki wapniowo-fosforanowej. Na-
leży uznać, że dzięki wdrożonej w tym okresie
terapii uzyskano w zadawalającym stopniu
wyrównanie tych zaburzeń, utrzymywano stę-
żenie iPTH w granicach referencyjnych dla
5. stadium przewlekłej choroby nerek. Podobnie
obserwowane w tym okresie wartości stężenia
fosfatazy alkalicznej dodatkowo świadczą
o korzystnych następstwach zastosowanej terapii.
Przedstawione w opisie przypadku postę-
powanie terapeutyczne nie jest zgodne z ak-
tualnie obowiązującymi zaleceniami. Należy
pamiętać, że w 2002 roku i kilku kolejnych ak-
ceptowano wyższe stężenia fosforu i wapnia
— obowiązywały inne standardy postępowa-
nia leczniczego. Ponadto dostępność prepa-
ratów wykorzystywanych w terapii hiperfosfa-
temii była ograniczona, dysponowano bowiem
węglanem wapnia i wodorotlenkiem glinu.
W przypadku hiperfosfatemii współist-
niejącej z hiperkalcemią stosowanie w lecze-
niu węglanu wapnia można uznać za błąd.
W takiej sytuacji należało zmodyfikować le-
czenie nerkozastępcze (zmniejszenie stężenia
wapnia w płynie dializacyjnym do 1,0–
–1,25 mmol/l) oraz zmienić dietę w celu ogra-
niczenia podaży fosforanów.
Po zmniejszeniu dawki węglanu wapnia
oraz odstawieniu alfakalcidolu uzyskano obni-
żenie kalcemii, przy równocześnie narastającej
fosfatemii, indukując tym samym rozwój wtórnej
nadczynności przytarczyc (iPTH — 1055 pg/ml).
Dołączyły się wówczas objawy kliniczne wyni-
kające z przewlekłej hiperfosfatemii, hiperkal-
cemii i wtórnej nadczynności przytarczyc
(zwapnienia pozaszkieletowe). W czerwcu 2007
roku pacjenta zakwalifikowano do zabiegu pa-
ratyreidektomi. Takie postępowanie było
słuszną decyzją, gdyż dalsze leczenie farmako-
logiczne nie miałoby szans powodzenia, a od-
wlekanie terminu przeprowadzenia zabiegu
wiązałoby się z narażeniem pacjenta na rozwój
kolejnych powikłań, w tym ze strony układu ser-
cowo-naczyniowego oraz powikłań kostnych.
Obraz kliniczny i wyniki badań biochemicznych
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po zabiegu paratyreidektomii wskazywały na
skuteczność zabiegu usunięcia przytarczyc.
Warto pamiętać, by w okresie pooperacyjnym
prowadzić ścisłe monitorowanie parametrów
klinicznych i laboratoryjnych z uwagi na moż-
liwość rozwoju hipokalcemii i hipofosfatemii.
Obserwowany w trakcie kolejnych kilku mie-
sięcy ponowny wzrost stężenia parathormonu
może świadczyć o nieusunięciu (doszczętnym)
przytarczyc w trakcie zabiegu operacyjnego.
Należy rozważyć możliwość istnienia ekotopo-
wo położonej przytarczycy. Warto w takim przy-
padku rozważyć ponowne wykonanie badania
wybiórczej scyntygrafii przytarczyc.
Analizując z dzisiejszej perspektywy le-
czenie prezentowanego chorego, w jego tera-
pii należałoby uwzględnić:
— skuteczne wyrównanie hiperfosfatemii poprzez:
a) podaż związków wiążących fosforany
w przewodzie pokarmowym niezawie-
rających wapnia we wczesnym okresie
opieki nad chorym (chlorowodorek se-
welameru);
b) intensyfikację leczenia nerkozastęp-
czego (w tym stosowanie płynów diali-
zacyjnych o niskim stężeniu wapnia);
c) odpowiednie zalecenia dietetyczne
(zmniejszenie podaży fosforu w diecie
do 800–1000 mg/d.);
— uzyskanie optymalnego stężenia wapnia
obejmujące:
a) unikanie hipokalcemii (nasila wtórną
nadczynność przytarczyc);
b) unikanie hiperkalcemii (czynnik ryzy-
ka zwapnień pozaszkieletowych oraz
adynamicznej choroby kości);
— suplementację niedoborów aktywnych meta-
bolitów witaminy D3 (po uwzględnieniu stę-
żenia wapnia, fosforanów i parathormonu);
— stosowanie kalcymimetyku (odpowiednia
kwalifikacja do tego typu leczenia: nie
podawać w sytuacji nieodwracalnej wtór-
nej nadczynności przytarczyc w przebie-
gu pełnej autonomizacji gruczolaka, po
wyrównaniu hipokalcemii, hiperfosfate-
mii czy niedoborów metabolitów witami-
ny D, gdy iPTH wynosi > 450 pg/ml).
PODSUMOWANIE
Profilaktyka zaburzeń gospodarki wapnio-
wo-fosforanowej jest najskuteczniejszą metodą
leczenia zaburzeń mineralnych i kostnych
u chorych na przewlekłą chorobę nerek. Należy
ją podejmować u chorych na przewlekłą cho-
robę nerek w stadium 3 — gdy klirens kreaty-
niny wynosi poniżej 60 ml/min [1, 2, 6, 9].
W świetle przedstawionych danych wy-
daje się, że jedynie zwiększenie w najbliż-
szej przyszłości środków finansowych na
rozpowszechnienie nowoczesnych leków
stosowanych w terapii zaburzeń gospodar-
ki wapniowo-fosforanowej i rozpowszech-
nienie wysokowydajnych technik dializacyj-
nych może wpłynąć na poprawę parame-
trów gospodarki wapniowo-fosforanowej
u chorych dializowanych [6].
Obecnie przy wyborze optymalnego le-
czenia zaburzeń gospodarki wapniowo-fosfo-
ranowej nie kieruje się zasadami medycyny
opartej na faktach (EBM, evidence based me-
dicine). Nie ma jednoznacznych wyników ba-
dań pozwalających określić, do jakiego stop-
nia powinna być ograniczona podaż białka
w diecie, preparatów wapnia, które preparaty
wiążące fosforany w przewodzie pokarmo-
wym prowadzą do zmniejszenia śmiertelno-
ści z przyczyn sercowo-naczyniowych. Nie
wiadomo ponadto, które preparaty witami-
ny D lub jej analogi najskuteczniej wpływają
na redukcję śmiertelności chorych na prze-
wlekłą chorobę nerek oraz jaki wpływ na
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